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[bookmark: _GoBack]Os Vírus do Papiloma Humano (HPV) são vírus de DNA que infectam os queratinócitos do epitélio ou mucosa de revestimento, capazes de provocar distúrbios de crescimento ou diferenciação celular, como neoplasias benignas e malignas. Quando presente na mucosa da cavidade oral, o HPV comporta-se como um fator carcinogênico, com importante participação no desenvolvimento de neoplasias malignas e sendo frequentemente encontrado em espécimes de câncer bucal. O presente trabalho objetivou revisar a associação entre o Carcinoma Epidermóide na mucosa oral e o HPV, elucidando seu diagnóstico e tratamento. Foi realizado levantamento bibliográfico nas bases de dados: PubMed, Scholar Google e SciELO, utilizando os descritores “HPV”, “câncer bucal”, “carcinoma epidermóide”, sendo selecionados 6 artigos publicados em português nos últimos dez anos. O Carcinoma de Células Escamosas ou Carcinoma Epidermóide (CEC) na cavidade oral tem etiologia multifatorial, destacando-se o etilismo, tabagismo, traumas e, mais recentemente relacionado, o HPV. A oncoproteína E5 do HPV estimula o fator de crescimento epidérmico (FCE) e a oncoproteínas E6 e E7 podem inativar a atuação de genes envolvidos na repressão do crescimento e divisão celular, sendo encontradas no HPV de alto risco para a mucosa oral. A integração do DNA viral à célula hospedeira também é citada como possível contribuição ao desenvolvimento do CEC, ocorrendo, neste processo, a clivagem no DNA viral e a consequente interrupção do controle transcricional exercido sobre os genes, resultando na expressão aumentada de proteínas E6 e E7 e provocando proliferação celular descontrolada e instalação do processo neoplásico. As manifestações clínicas do CEC variam, podendo apresentar característica exofítica (formação de massa), endofítica (com ulceração), leucoplásica (placas brancas) e eritoplásica (placas vermelhas). O diagnóstico é realizado através do exame clínico e histopatológico, cujos métodos incluem a microscopia, hibridização in situ e a reação de cadeia em polimerase (PCR). Após o diagnóstico, o plano de tratamento inclui excisão cirúrgica, radioterapia ou a combinação de ambos e deve ser realizado levando em consideração a localização do tumor e o estágio clínico da doença. Evidências recentes na literatura indicam a participação do HPV na etiologia do CEC, embora a relação entre estes ainda requeira maiores estudos. Nesse sentido, o cirurgião-dentista deve estar informado sobre o HPV e suas possíveis repercussões na cavidade oral, para a promoção de diagnóstico e tratamento adequados e melhoria da condição de vida do paciente portador do HPV. 
